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Резюме
Наиболее важными симптомами при хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) являются одышка, кашель и продукция мок
роты. По данным различных исследований, у пациентов с ХОБЛ на текущей терапии клинически значимая одышка сохраняется в 50–70 %
случаев. Одышка имеет важное прогностическое значение, коррелируя с частотой обострений и выживаемостью больных. Важные кри
терии эффективности проводимой терапии – снижение выраженности симптомов (в первую очередь – одышки). Инструменты измере
ния одышки несовершенны, понятие – субъективно, однако существующие количественные инструменты ее оценки позволяют опре
делить степень выраженности симптомов у пациентов с ХОБЛ. Применяемые инструменты (модифицированная шкала Британского
Медицинского cовета – Modified Medical Research Council; COPD Assessment Test – САТ) должны быть адаптированы к уровню оказания
медицинской помощи (первичное звено, специалист и т. д.). Длительно действующие бронходилататоры являются обязательным ком
понентом терапии больного ХОБЛ независимо от его фенотипа. Пациенты, получающие комбинированные лекарственные средства,
включающие ингаляционные глюкокортикостероиды (иГКС), должны быть фенотипированы для определения показаний для назначе
ния ГКС. Длительная терапия иГКС показана пациентам следующих групп: с сочетанием бронхиальной астмы и ХОБЛ; с высоким рис
ком обострений (объем форсированного выдоха за 1ю секунду (ОФВ1) < 50 %долж. при ≥ 2 неинфекционных обострениях в год или с ≥ 1
госпитализацией по поводу неинфекционного обострения); с эозинофилией мокроты > 3 % и / или > 300 клеток в 1 мл крови с учетом
тяжести течения заболевания. При назначении иГКС необходимо учитывать риск побочных эффектов. Не следует добавлять иГКС при
ОФВ1 ≥ 50 %, у пациентов с < 2 обострениями или отсутствием указаний на госпитализацию по поводу обострения ХОБЛ в течение
1 года; иГКС могут быть отменены, если они были назначены не по показаниям. У пациентов с сохраняющейся симптоматикой на фо
не монотерапии длительно действующими бронходилататорами, иГКС / длительно действующими β2агонистами или без четких пока
заний к назначению иГКС оптимальным выбором может послужить комбинация индакатерол / гликопирроний.
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, длительно действующие бронходилататоры, ингаляционные глюкокорти
костероиды, комбинированная терапия, одышка.
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Важность оценки симптомов у пациентов ХОБЛ
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) –
прогрессирующее хроническое воспалительное забо
левание легких, характеризующееся стойкой брон
хиальной обструкцией и проявляющееся одышкой,
хроническим кашлем и выделением мокроты [1].
Хроническое воспаление дыхательных путей, лежа
щее в основе патогенеза ХОБЛ, приводит к сужению
малых дыхательных путей, гиперпродукции бронхи
ального секрета и деструкции легочной паренхи
мы [2]. Одновременно с увеличением тяжести болез
ни развиваются системные проявления, включающие
снижение массы скелетных мышц, остеопороз, депрес
сию, поражение сердечнососудистой системы [1].
Степень бронхиальной обструкции не дает пол
ного представления о тяжести ХОБЛ. Например,
классический маркер бронхиальной обструкции –
объем форсированного выдоха за 1ю секунду
(ОФВ1) слабо коррелирует с жалобами пациентов,
такими как выраженность одышки, переносимость
физических нагрузок и качества жизни, связанного
со здоровьем [3].
В современную эпоху, которая характеризуется
тенденцией к персонализированной медицине, осо
бое внимание врачам следует уделять оценке выра
женности симптомов у больных ХОБЛ, поскольку
это может помочь в выявлении различных феноти
пов заболевания и выработке соответствующей
стратегии лечения. В недавно опубликованном
общеевропейском наблюдательном клиническом
исследовании ASSESS у больных ХОБЛ (n = 2 441;
возраст ≥ 45 лет; ОФВ1 < 50 %долж.) изучалось воспри
ятие симптомов и их влияние на повседневные
действия [4]. Подавляющее большинство пациентов
(92,5 %) сообщили о наличии, по крайней мере,
1 симптома, из таких как одышка, мокрота, кашель,
свистящие хрипы или чувство сдавливания в груд
ной клетке.
Для прогноза течения ХОБЛ важна роль утрен
них симптомов. Установлена прямая зависимость
между числом обострений ХОБЛ и утренними симп
томами [5]. В исследовании показано, что у больных,
Summary
The most important symptoms of chronic obstructive pulmonary disease are dyspnea, cough and sputum production. According to results of sever
al studies, 50% – 70% of COPD patients under regular therapy continue to experience dyspnea. Dyspnea has a great prognostic importance, it often
correlates to exacerbation rate and the patients’ survival. Symptom reduction is one of the key outcomes of therapy of COPD. Measuring tools for
assessment dyspnea are imperfect as dyspnea is a subjective feature. Nevertheless, available quantitative tools allow assessment symptom severity in
COPD patients. Such tools (modified Medical Research Council scale and COPD Assessment Test – САТ) should be adopted to a medical care
level (primary, secondary or tertiary care). Longacting bronchodilators are the essential component of treatment COPD independently on COPD
phenotype. COPD phenotype should be diagnosed before administration of combined drugs containing inhaled steroids (ICS). Longterm therapy
with ICS is appropriate for the following groups of patients: overlap COPD and asthma phenotype; high risk of exacerbations (FEV1 < 50% pred.,
> 2 noninfectious exacerbations or > 1 hospitalization related to noninfectious exacerbation during the previous year); patients with sputum
eosinophilia > 3% and / or blood eosinophilia > 300 cells × ml–1 with consideration of the disease severity. A physician should consider a risk of
adverse events of ICS. ICS should not be administered to COPD patients with FEV1 > 50% pred. or having < 2 acute exacerbations or no one hos
pitalization related to acute exacerbation of COPD during the previous year. ICS could be withdrawn if their administration did not match these cri
teria. Patients with persistent symptoms under monotherapy with longacting bronchodilators, ICS / longacting β2agonists and who do not match
the criteria for treatment with ICS should be treated with indacaterol / glycopyrronium combination.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, longacting bronchodilators, inhaled corticosteroids, combined therapy, dyspnea.
отмечавших по утрам такие симптомы, как кашель
и чрезмерное отделение мокроты, по сравнению
с пациентами без утренних симптомов отмечалась
более высокая частота обострений за последние
12 мес., а также более частое использование препа
ратов, облегчающих симптомы в течение дня [5].
Эффективное лечение симптомов должно осно
вываться на индивидуализированной оценке заболе
вания с целью уменьшить как текущие симптомы,
так и будущие риски (многомерная оценка по
GOLD). Врачам следует рассматривать симптомы
как потенциальную новую мишень долгосрочной
терапии, симптомы необходимо оценивать в рутин
ном порядке, предпочтительно с помощью пациент
ориентированных опросников [1].
Для совокупной оценки выраженности симпто
мов у пациентов с ХОБЛ могут быть использованы
такие валидизированные шкалы, как CAT (COPD
Assessment Test) [6], Breathlessness, Cough, and Sputum
Scale (BCSS) [6], Clinical COPD Questionnaire (CCQ) [7]
и EXACTRespiratory Symptom (ERS) [6]. В реальной
клинической практике чаще всего используется
шкала CAT, которая представляет собой простую
и короткую (всего 8 вопросов) стандартную анкету,
минимальное клиническое значимое различие для
шкалы САТ составляет 2 балла [8].
Одышка – наиболее важный симптом ХОБЛ,
служит причиной обращения за медицинской по
мощью для большинства пациентов и основной
причиной инвалидизации, связанной с болезнью.
В типичных случаях больные ХОБЛ описывают
одышку как чувство «дыхательного усилия», нехват
ки воздуха, иногда – как удушье. Одышка при
ХОБЛ является персистирующей и прогрессирую
щей. Даже в свои «хорошие дни» больные ХОБЛ ис
пытывают одышку при более низких уровнях физи
ческой нагрузки по сравнению с людьми того же
возраста без ХОБЛ [9]. По данным ряда исследова
ний, у пациентов с ХОБЛ на текущей терапии кли




По мере прогрессирования ХОБЛ пациенты час
то подсознательно ограничивают свою физическую
активность для уменьшения интенсивности их
одышки. Такое снижение физической активности
приводит к оседлому образу жизни и физической
дезадаптации, которая способствует дальнейшему
прогрессированию одышки [12], при этом подчер
кивается важная роль начала оптимальной терапии
на ранних этапах течения ХОБЛ, помогающей улуч
шить или поддержать физическую активность, что,
в свою очередь, может потенциально предупредить
ухудшение состояния здоровья по нисходящей спи
рали [12]. Кроме того, выраженность одышки у па
циентов с ХОБЛ является надежным предиктором
будущих обострений ХОБЛ [13] и неблагоприятного
прогноза [14].
Традиционными методами оценки одышки в усло
виях обычной дневной активности больных являют
ся mMRC – модифицированная шкала Британского
медицинского cовета (Modified Medical Research
Council) [15] и шкала BDI (Baseline Dyspnea Index –
Исходный индекс одышки) [16]. Дополнением шка
лы BDI служит эволютивная шкала TDI (Transition
Dyspnea Index – Транзиторный индекс одышки), при
помощи которой оценивается изменение одышки за
какойто временнóй отрезок. В 2 независимых ис
следованиях было показано, что у больного ХОБЛ
с каждым годом происходит нарастание одышки,
что при оценке по шкале mMRC соответствует
ежегодному приросту в среднем на 0,1 балла [17],
а по шкале TDI – снижение на 0,35 балла в год (дан
ная шкала построена так, что снижение баллов озна
чает усиление одышки) [18]. Минимальное клини
чески значимое различие для шкалы TDI составляет
1 балл [19].
Другой подход к оценке одышки заключается
в том, что пациент оценивает тяжесть одышки не
посредственно в момент выполнения конкретной
нагрузки, например, при ходьбе или вращении педа
лей велоэргометра [20]. При этом используются раз
личные протоколы нагрузки, в т. ч. тесты с возраста
ющей или постоянной нагрузкой. Существует
2 распространенных метода оценки одышки во вре
мя нагрузки у больных ХОБЛ – шкала Борга (CR10)
и визуальная аналоговая шкала [20]. Отражением
выраженности одышки у больных ХОБЛ может быть
использование бронходилататоров короткого дейст
вия (КДБД) по требованию [19].
Физическая работоспособность больных ХОБЛ
зависит от многих факторов, основным из которых
является одышка во время физического напряже
ния. Определенный вклад в снижение физической
выносливости больных ХОБЛ могут вносить такие
факторы, как снижение силы скелетных мышц, ка
хексия, нарушение газообмена и др. [3]. Наиболее
простым и надежным способом оценки физической
работоспособности больных ХОБЛ является 6ми
нутный шаговый тест (6MШТ), реже используют
ся шаттлтест и эргоспирометрия. Физическая ра
ботоспособность больных ХОБЛ служит важным
прогностическим фактором. Так, в нескольких
исследованиях показано, что дистанция 6MШТ
и максимальное потребление кислорода на высоте
нагрузки (V
.
O2max) – более надежный по сравнению
с ОФВ1 предиктор прогноза у больных ХОБЛ, при
чем по своей предсказательной ценности 6MШТ
и V
.
O2 приблизительно равнозначны [21, 22]. Меди
каментозная терапия, направленная на уменьшение
одышки у больных ХОБЛ, позволяет им увеличить
объем выполняемой физической нагрузки.
Роль иГКС в терапии пациентов ХОБЛ
В настоящее время существенные изменения пре
терпевают подходы к назначению ингаляционных
глюкокортикостероидов (иГКС) при ХОБЛ. В мно
гочисленных исследованиях доказано, что при ис
пользовании иГКС (при ХОБЛ обычно назначаются
в виде фиксированных комбинаций с длительно
действующими β2агонистами – ДДБА) достоверно
уменьшается число обострений ХОБЛ – в среднем
на 25 % [23]. Кроме того, получены данные, что
при терапии иГКС замедляется прогрессирование
ХОБЛ [24], а также улучшается прогноз у определен
ных групп пациентов с ХОБЛ [25]. Согласно между
народным клиническим рекомендациям, терапия
иГКС рекомендована только больным ХОБЛ с вы
соким риском развития повторных обострений
(≥ 2 обострений за последний год; ОФВ1 < 50 %долж.,
т. е. группы С и D (GOLD), которые недостаточно
контролируются при помощи ДДБД [1].
Однако в реальной жизни врачи часто не следуют
клиническим рекомендациям. По данным несколь
ких наблюдательных исследований, проведенных
в разных странах, иГКС назначаются больным из
быточно – их получают до 70 % всех пациентов
с ХОБЛ, в т. ч. ≤ 35 % больных ХОБЛ групп А и В
(GOLD) [26].
Следует помнить, что иГКС при ХОБЛ эффек
тивны далеко не у всех пациентов. Например, J.H.Lee
et al. представлены результаты исследования, в кото
ром протестирована гипотеза о том, что больные
с различными фенотипами ХОБЛ поразному отве
чают на терапию иГКС / ДДБА [27]. Оказалось, что
терапия иГКС / ДДБА не приводит к какимлибо
функциональным или клиническим изменениям
у больных с преимущественно эмфизематозным фе
нотипом ХОБЛ.
Кроме того, терапия иГКС сопряжена с достаточ
но широким спектром местных и системных неже
лательных явлений, особенно при длительном наз
начении высоких доз иГКС [28]. Среди таких
нежелательных явлений чаще всего встречаются ро
тоглоточный кандидоз, катаракта, глаукома, нередко
развиваются остеопороз и переломы костей, васку
лопатии, сахарный диабет, реактивация туберкулеза,
подавление коры надпочечников и т. п. [29]. В по
ледние годы в число нежелательных явлений тера
пии иГКС у пациентов ХОБЛ также включено повы
шение риска развития пневмонии. В крупном
когортном исследовании [30] (n = 135 445) у больных
ХОБЛ продемонстрировано статистически досто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верное дозозависимое повышение риска пневмонии
при использовании иГКС у больных с впервые диаг
ностированной ХОБЛ: примерно на 28 % при низ
ких дозах, на 111 % – при средних и на 224 % – при
высоких дозах иГКС. Развитие пневмонии также
сопровождается увеличением стоимости медицин
ского обслуживания пациентов с ХОБЛ. Механизм
развития пневмонии у больных ХОБЛ на фоне лече
ния иГКС окончательно не выяснен, но, возможно,
связан со снижением местной иммунной защиты
дыхательных путей: уменьшением объема лимфоид
ной ткани и снижением адаптивного иммунного от
вета в периферических отделах легких наряду с ок
клюзией мелких дыхательных путей слизистыми
пробками. Не исключено, что разные представители
иГКС обладают разной иммуносупрессивной актив
ностью [31]. С другой стороны, повышение частоты
пневмонии у больных ХОБЛ на фоне лечения иГКС
не влияет на летальность, хотя такие данные ограни
чены [29]. Таким образом, рекомендуется взвеши
вать риск и пользу при назначении иГКС больным
ХОБЛ, особенно переносящим частые респиратор
ные инфекции.
Вполне вероятно, что иГКС могут быть более
эффективны у определенных групп пациентов
с ХОБЛ или фенотипов ХОБЛ, т. к. ХОБЛ является
комплексным и гетерогенным заболеванием с раз
личными патофизиологическими механизмами. На
значение иГКС с позиции фенотипирования ХОБЛ
сегодня представляется наиболее оправданным [32].
К числу иГКСчувствительных фенотипов ХОБЛ
могут быть отнесены больные с сочетанием бронхи
альной астмы (БА) и ХОБЛ, частыми обострениями
и повышенным содержанием эозинофилов в мокро
те или в крови [28, 29]. Безусловно, попрежнему
есть много сложностей: не при всех частых обо
стрениях (особенно вызванных бактериальной ин
фекцией) требуется терапия иГКС; у ряда пациентов
с сочетанием БА и ХОБЛ могут быть такие изме
нения дыхательных путей (ремоделирование и нейтро
фильное воспаление), при которых иГКС также
неэффективны; и наконец, нет точных и универ
сальных критериев эозинофилии мокроты и крови
(чаще всего приводятся такие пороговые значения:
≥ 3 % – для мокроты и ≥ 300 клеток в 1 мл – для
крови) [32].
Ключевым аспектом при назначении терапии
иГКС пациентам с ХОБЛ является вопрос баланса
«польза / риск» у каждого конкретного больного,
например, благоприятные эффекты по уменьшению
числа обострений ХОБЛ против риска развития
пневмонии. Для больных ХОБЛ с ОФВ1 > 50 % без
частых обострений чаша весов баланса «польза /
риск» склоняется в пользу прекращения терапии
иГКС. Результаты о возможности безопасной от
мены иГКС у пациентов с ХОБЛ были получе
ны в открытом исследовании OPTIMO [33] и рандо
мизированном исследовании INSTEAD [34]. В эти
исследования включались больные ХОБЛ без
высокого риска обострений (ОФВ1 > 50 % и не бо
лее 1 обострения в год – в исследовании OPTIMO;
ОФВ1 = 50–80 % и отсутствие обострений в течение
1 года – в исследовании INSTEAD) [33, 34]. Однако
отмена иГКС у некоторых больных ХОБЛ может
быть связана с ухудшением легочной функции и по
вышением риска обострений [35]. В 12месяч
ном рандомизированном исследовании WISDOM
(n = 2 485; пациенты с тяжелой и очень тяжелой
ХОБЛ; средний ОФВ1 – 33 %; ≥ 1 документирован
ное обострение за предыдущий год; проведение
тройной терапии: тиотропия бромид, салметерол
и флутиказон в течение 6 нед.) [36] после рандомиза
ции у больных одной из 2 групп доза иГКС снижа
лась в течение 12 нед. вплоть до полной отмены, а во
2й группе пациенты продолжали принимать иГКС.
В результате оказалось, что отмена иГКС не привела
к повышению риска развития среднетяжелых и тя
желых обострений ХОБЛ, но в группе отмены иГКС
было отмечено небольшое, но стойкое ухудшение
легочной функции – снижение ОФВ1 на 43 мл [36].
Согласно рекомендациям GOLD (2016), иГКС
могут быть безопасно отменены при условии про
должения терапии ДДБД [1], однако в настоящее
время нет общепринятых клинических рекоменда
ций по режиму отмены иГКС в клинической прак
тике. Некоторые эксперты предлагают ступенчатую
схему отмены, подобную той, что использовалась
в исследовании WISDOM [32], которую сложно реа
лизовать в реальной жизни. При отмене иГКС паци
ент должен находиться под активным наблюдением
врача в течение 1 года, регулярно принимая ДДБД
(оптимально осуществлять контроль над легочной
функцией и проводить клиническую оценку не реже
1 раза в 3 мес.).
Бронхорасширяющая терапия при ХОБЛ. 
Роль фиксированных комбинаций ДДБА / ДДАХП
Бронходилататоры при ХОБЛ признаны фармаколо
гическими препаратами 1й линии. При их исполь
зовании уменьшается выраженность клинических
симптомов (в первую очередь, одышки) и улучшает
ся качество жизни, что связано с их способностью
улучшать бронхиальную проходимость и уменьшать
легочную гиперинфляцию [1]. Наиболее эффектив
ными среди бронходилататоров сегодня признаны
ДДБД с длительностью эффекта до 24 ч, которые
в настоящее время являются основой базисной те
рапии ХОБЛ, т. к. позволяют уменьшить симптомы
заболевания и риск развития обострений ХОБЛ [1].
К ДДБД относятся 2 класса препаратов с различны
ми механизмами действия – длительно действую
щие антихолинергические препараты (ДДАХП)
и длительно действующие β2агонисты (ДДБА).
Согласно руководству GOLD, пациентам с ХОБЛ
в качестве начальной поддерживающей терапии ре
комендовано назначение либо ДДБА, либо ДДАХП,
больным с более тяжелым течением заболевания
могут быть назначены либо комбинации ДДБА
и ДДАХП, либо фиксированные комбинации ДДБА
и иГКС [37–39]. Однако до настоящего времени
комбинация ДДБА и ДДАХП использовалась доста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точно редко, т. к. при этом подразумевалось назначе
ние 2 раздельных ингаляторов, часто абсолютно раз
личных по принципу действия и дизайну, что значи
тельно усложняло схему терапии (а также повышало
стоимость терапии).
Относительно недавно несколькими фармацев
тическими компаниями были созданы фиксирован
ные комбинации ДДБА и ДДАХП, позволяющие
совместно назначать данные препараты с помощью
1 ингалятора (индакатерол / гликопирроний, олода
терол / тиотропий, вилантерол / умеклидиний, фор
мотерол / аклидиний, формотерол / гликопирро
ний). В большинстве исследований, посвященных
эффективности комбинаций ДДБА / ДДАХП, было
продемонстрировано, что они превосходят эффек
тивность монотерапии входящих в их состав бронхо
дилататоров.
Эффективная и стабильная бронходилатация –
ключевая стратегия терапии у пациентов с ХОБЛ,
которая позволяет уменьшить одышку и увеличить
переносимость физических нагрузок [1]. Таким об
разом, основной задачей новых фиксированных
комбинаций ДДБА / ДДАХП является улучшение
легочной функции, переносимости физических на
грузок и показателей, репортируемых пациентами, –
одышки и качества жизни.
Комбинированная терапия ДДБА и ДДАХП дает
возможность добиться максимального бронходи
латационного эффекта, а также преодолеть вариа
бельность ответа на терапию одним из препаратов.
В лабораторных исследованиях показано, что при
совместном назначении ДДБА и ДДАХП могут раз
виваться синергичные эффекты вследствие действия
различных механизмов. Например, β2агонисты мо
гут активировать пресинаптические β2адренорецеп
торы, что приводит к уменьшению высвобождения
ацетилхолина [40], кроме того, в гладкомышечных
клетках дыхательных путей M3холинорецепторы
и β2адренорецепторы могут оказывать взаимное
влияние друг на друга [41]. Можно предположить,
что использование фиксированных комбинаций
ДДБА / ДДАХП позволяет усилить вероятность си
нергичного взаимодействия препаратов вследствие
их депозиции в одних и тех же зонах дыхательных
путей.
К настоящему времени накоплена достаточная до
казательная база клинических исследований, проде
монстрировавших эффективность фиксированной
комбинации индакатерол / гликопирроний (QVA149,
Novartis, Швейцария) у пациентов с ХОБЛ [42]. Поло
жительные результаты данных исследований яви
лись основой для регистрации QVA149 более чем в 70
странах, включая страны Евросоюза, Канады, США,
Японии и России [43–46]. Во всех проведенных
исследованиях программы IGNITE QVA149 назна
чалась с помощью дозированного порошкового
ингалятора Бризхалер®. Препарат назначался 1 раз
в сутки; в 1 капсуле содержалось 110 мкг индакатеро
ла и 50 мкг гликопиррония (доставленная доза, т. е.
доза на уровне мундштука ингалятора составляла
85 мкг и 43 мкг соответственно) [43, 44, 47]. При
использовании комбинированной терапии индака
теролом / гликопирронием значительно улучшались
легочная функция, клинические симптомы, физи
ческая выносливость, качество жизни, снижался
риск обострений ХОБЛ [48–57]. Стабилизация
дыхательных путей и обеспечение стойкого долго
срочного улучшения бронхиальной проходимости
(фармакологическое «стентирование» дыхательных
путей), возможно, является основной причиной
уменьшения риска развития обострений ХОБЛ,
а также может замедлить прогрессирование заболе
вания и снизить летальность [58]. Как указывалось,
сохраняющиеся симптомы, наряду с обострения
ми, играют важную роль в долгосрочном прогнозе
у пациентов с ХОБЛ. В клинических исследованиях
продемонстрировано значимое снижение одышки
и уменьшение использования КДБД в сравнении
с тиотропием и салметеролом / флутиказоном, улуч
шение качества жизни по сравнению с монотерапи
ей ДДАХП (тиотропием и гликопирронием) [47],
а также существенное повышение толерантности
к физическим нагрузкам по сравнению с плаце
бо [54]. При использовании комбинации индакате
рол / гликопирроний снижается риск всех (легких,
среднетяжелых и тяжелых) обострений по сравне
нию с ДДАХП гликопирронием и тиотропием, а так
же уменьшается риск среднетяжелых и тяжелых
обострений ХОБЛ по сравнению с салметеролом /




• наиболее важными симптомами при ХОБЛ явля
ются одышка, кашель и продукция мокроты;
• по данным различных исследований, у пациентов
с ХОБЛ на текущей терапии клинически значи
мая одышка сохраняется в 50–70 % случаев;
• одышка имеет важное прогностическое значе
ние, часто коррелирует с частотой обострений
и выживаемостью больных;
• важные критерии эффективности проводимой
терапии – уменьшение выраженности симпто
мов (в первую очередь, одышки);
• инструменты измерения одышки несовершенны,
понятие одышки субъективно, однако существу
ющие количественные инструменты ее оценки
позволяют определить степень выраженности
симптомов у пациентов с ХОБЛ. Применяемые
инструменты (mMRC, САТ) должны быть адап
тированы к уровню оказания медицинской помо
щи (первичное звено, специалист и т. д.);
• использование КДБД по потребности может слу
жить индикатором эффективности проводимой
терапии.
Роль иГКС в терапии пациентов с ХОБЛ:
• ДДБД являются обязательным компонентом те
рапии больного ХОБЛ независимо от фенотипа;
• пациенты, получающие комбинированные ле
карственные средства, включающие иГКС, долж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ны быть фенотипированы для определения пока
заний для назначения ГКС;
• длительная терапия иГКС показана пациентам с:
– сочетанием БА и ХОБЛ;
– высоким риском обострений (ОФВ1 < 50 %долж.
при ≥ 2 неинфекционных обострениях в год
или ≥ 1 госпитализацией по поводу неинфек
ционного обострения);
– эозинофилией мокроты (> 3 %) и / или крови
(> 300 клеток в мл) с учетом тяжести течения
заболевания;
• при назначении иГКС необходимо учитывать
риск побочных эффектов;
• не следует добавлять иГКС при ОФВ1 ≥ 50 %
у пациентов с < 2 обострениями в год или отсут
ствием указаний на госпитализацию по поводу
обострения ХОБЛ в течение 1 года;
• иГКС могут быть отменены, если они были на
значены не по показаниям;
• при отмене иГКС пациент должен находиться
под активным наблюдением врача в течение 1 го
да, регулярно принимая ДДБД (контроль легоч
ной функции и клиническая оценка 1 раз в 3 мес.).
Профиль пациента для назначения комбинированной
терапии индакатеролом / гликопирронием:
• пациент с ХОБЛ, обратившийся по поводу выра
женных симптомов впервые;
• пациент, получающий монотерапию ДДБД, с со
храняющимися симптомами;
• пациент, получающий комбинации ДДБА / иГКС,
с сохраняющимися симптомами и отсутствием
показаний для иГКС (в качестве регулярной те
рапии при отмене иГКС).
Заключение
Таким образом, сохраняющаяся одышка наряду
с обострениями играет важную роль в долгосроч
ном прогнозе у пациентов с ХОБЛ. У больных с со
храняющейся симптоматикой на монотерапии ДДБД
или иГКС / ДДБА без четких показаний к назначе
нию иГКС комбинация индакатерол / гликопирро
ний может быть оптимальным выбором.
Статья опубликована при финансовой поддержке ООО «Новар
тис Фарма» (Россия) в соответствии с внутренними политиками
общества и действующим законодательством Российской Феде
рации. ООО «Новартис Фарма», его работники либо представите
ли не принимали участия в написании настоящей статьи, не несут
ответственности за содержание статьи, а также не несут ответ
ственности за любые возможные относящиеся к данной статье до
говоренности либо финансовые соглашения с любыми третьими
лицами. Мнение ООО «Новартис Фарма» может отличаться от
мнения автора статьи и редакции.
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